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Представлены современные данные о роли факторов роста в физиологии волос. На основе анализа литературы 
авторы показали роль факторов роста в инициации и подавлении роста и дифференцировки волосяного фолликула, 
указав, что для каждой стадии морфологического развития фолликула характерна определенная картина экспрессии 
этих факторов. Ссылаясь на экспериментальные и клинические исследования, в статье раскрыта роль некоторых 
факторов роста, принимающих участие в механизмах, способствующих развитию андрогенной и очаговой алопеций. 
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The article presents current data on the role growth factors play in hair physiology. Based on a review of literature, 
the authors described the role growth factors play for initiating, suppressing the growth and differentiating hair follicles. 
According to them, each morphologic development stage of hair follicles is characterized by its own factor expression 
pattern. Referring to experimental and clinical studies, the authors describe the role some growth factors play for 
mechanisms promoting the development of androgynous and focal alopecia. 
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 Исследования причин выпадения волос и совер-
шенствование методов терапии алопеций являются 
одними из наиболее актуальных направлений в дер-
матологии. Интерес обусловлен тем, что патогене-
тические механизмы выпадения волос не изучены 
полностью, современные методы терапии не всегда 
достаточно эффективны, а существующие теории 
и предположения полностью не раскрывают механиз-
мы выпадения волос. Несомненно, разработка новых 
фармакологических средств и методов терапии ало-
пеций возможна только благодаря более четкому по-
ниманию закономерности выпадения волос на пато-
физиологическом уровне. 
Волосяные фолликулы развиваются из клеток эк-
тодермы и мезенхимы. Первым морфологическим 
признаком формирования фолликул служит появле-
ние в эпидермисе утолщений, так называемых плакод, 
расположенных через одинаковые расстояния. Фор-
мирование плакод начинается с локального утолще-
ния эпителия и связанной с ним конденсации мезенхи-
мальных клеток. Инвагинация плакод в дерму приво-
дит к формированию волосяного мешочка, что проис-
ходит приблизительно на 5-й неделе внутриутробного 
развития [1, 2]. Полностью сформированные волося-
ные фолликулы можно увидеть у плода уже на сроке 
9—10 нед. гестации [3—5]. Морфогенез волосяного 
фолликула является строго регулируемым процессом, 
в основе которого лежат сигнальные пути, в том чис-
ле Delta/Notch, Wnt/Frizzled, Hedgehog/Patched, TGF-β/
BMP and FGF signalling, которые обеспечивают баланс 
стимулирующих и ингибирующих влияний [6, 7]. 
Как известно, процесс роста волос отличается 
цикличностью, каждый волосяной фолликул в тече-
ние жизни проходит 10—30 циклов [3, 8, 9]. В норме 
цикл роста волос имеет последовательную смену фаз: 
анагена — период активного роста, который может 
длиться от 2 до 8 лет; катагена — фаза инволюции во-
лосяного фолликула продолжительностью 4—6 нед.; 
телогена — период покоя волосяного фолликула дли-
тельностью 2—3 мес.; экзогена — период активного 
удаления стержня волоса из волосяного фолликула 
[3, 4, 10]. Относительно недавно в научной литературе 
появились упоминания о фазе «кеноген» [4, 11—16], 
которая характеризует длительный период после вы-
падения волоса, во время которого волосяной фолли-
кул остается в латентном состоянии. Некоторые ав-
торы считают, что эта фаза является показательным 
признаком андрогенной алопеции [4, 13, 15]. 
Жизненный цикл волосяного фолликула у челове-
ка описан еще в 1959 г. в монографии Е. С. Залкинд. 
Автор подробно изобразил продвижение и отделение 
луковицы волоса от сосочка и укорочение внутреннего 
корневого влагалища. Детально представлено изме-
нение размеров сосочка в различные стадии развития 
волосяного фолликула и возобновление роста волос 
за счет эпителиальных клеток, покрывающих сосочек. 
Этот сложный процесс смены волос начинается еще 
во внутриутробной жизни плода и происходит в тече-
ние всей жизни человека [17]. 
Благодаря фундаментальным исследованиям в об-
ласти цитогенетики и биохимии представления о мор-
фологии и физиологии волосяного фолликула зна-
чительно расширились. В настоящее время описано 
6 периодов фазы анагена. Обнаружена так называе-
мая зона bulge, утолщение, находящееся под сальной 
железой, названное некоторыми авторами вторич-
ным волосяным зародышем. Установлена биохими-
ческая и пролиферативная активность в зоне bulge 
даже в период телогена; доказано, что цикл роста во-
лос в фолликулах происходит не только асинхронно, 
но и независимо от соседних фолликулов и т.  д. [3, 4, 
5, 18—21]. 
В настоящее время доказано, что волосяной цикл 
регулируется эндогенно внутри самого фолликула 
и тканями ближайшего окружения. В течение всего 
волосяного цикла повторяющийся процесс регресса 
и регенерации можно увидеть только в нижней части 
фолликула, включающего супрабульбарный и буль-
барный участки. В то же время верхняя часть фолли-
кула, состоящая из перешейка и воронки, является от-
носительно стабильной структурой [4, 5]. 
В основе внутренней регуляции волосяного цикла 
лежит взаимодействие двух ключевых популяций кле-
ток в волосяном фолликуле — эпителиальных клеток 
наружного корневого влагалища и мезенхимальных 
клеток дермального сосочка и дермального (соеди-
нительнотканного перифолликулярного) влагалища. 
Однако до сих пор до конца не изучено расположе-
ние и вид индукторов и ингибиторов фазы анагена 
[4]. Таким образом, основной целью исследования 
биологии волос на данный момент является опреде-
ление ключевых молекул, участвующих в инициации 
и подавлении цикла роста волос. Экспериментальные 
исследования в области цитологии, гистологии и био-
химии позволили установить, что для каждой стадии 
морфологического развития фолликула характерна 
уникальная картина экспрессии факторов роста, их 
рецепторов и антагонистов, молекул адгезии и ком-
понентов внутриклеточных сигналов [5, 21—24]. Как 
известно, факторы роста — это тканево-специфичные 
полипептиды локального действия только на органы-
мишени [25]. В настоящее время раскрыто несколько 
факторов роста, способных контролировать развитие 
и цикл волосяного фолликула. К ним относятся: эпи-
дермальный фактор роста (EGF — epidermal growth 
factor), трансформирующий фактор роста (TGF — 
тtransforming growth factor: (TGF-α; TGF-β), фактор ро-
ста кератиноцитов (KGF — keratinocyte growth factor), 
инсулиноподобный фактор роста (IGF — insulin-like 
growth factor (IGF)-1), фактор роста фибробластов 
(FGF — fibroblast growth factor), фактор роста эндоте-
лия сосудов (VEGF — vascular endothelial growth factor), 
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фактор роста гепатоцитов (HGF — hepatocyte growth 
factor) [32]. Одни участвуют в инициации стадии ана-
гена (IGF-1, HGF, KGF, VEGF, FGF-7, FGF-2, FGF-18), 
другие подавляют рост и дифференцировку фоллику-
ла в стадии телогена и катагена (TGF-β, FGF-5, EGF) 
[27, 28]. 
Основной биохимический процесс регуляции рит-
ма волос происходит через активацию двух сигналь-
ных путей BMP (bone morphogenetic protein) и Wnt 
(Wingless-type), именно они играют ключевую роль 
в волосяном цикле в период стадии телогена и анаге-
на [29]. Исследования на животной модели показали, 
что активация Wnt-пути имеет решающее значение 
для запуска морфогенеза фолликула через актива-
цию стволовых клеток волосяного фолликула [29—
32]. Для стимуляции фазы анагена в дополнение 
к активирующим сигналам Wnt-путей всегда присут-
ствуют и факторы, ингибирующие BMP-сигнальные 
пути [33—35]. Доказано, что в период телогена повы-
шенная активность BMP-сигналов способствует со-
хранению стволовых клеток волосяного фолликула 
в состоянии покоя [36].
Следует обратить внимание, что в настоящее вре-
мя исследования факторов роста волос в медицине 
только начинаются. Источники, цитируемые в настоя-
щей статье, в основном относятся к области биологии, 
большинство экспериментальных работ проводилось 
in vitro или на мышах. Имеются единичные публика-
ции, посвященные болезням волос человека, которые 
позволяют сделать выводы о возможной патогене-
тической роли факторов роста в развитии алопеций. 
В этой связи целесообразно представить подробное 
описание некоторых семейств факторов роста, уча-
ствующих в морфогенезе волосяного фолликула.
Факторы роста фибробластов (FGF) — семейство 
факторов роста, участвующих в ангиогенезе, зажив-
лении ран и эмбриональном развитии. Семейство 
FGF включает более 20 секретируемых лиганд и 4 ре-
цептора, которые играют ключевую роль в процессе 
пролиферации и дифференцировки, миграции и жиз-
неспособности огромного разнообразия клеток и тка-
ней [37]. Хотя действие факторов роста семейства 
FGF изучено недостаточно, исследования показали 
их многообразное действие на процесс образования 
и развития волосяного фолликула [38].
Первые два члена семейства FGF — кислотный 
(FGF1/aFGF) и основной (FGF2/bFGF) — получили 
свое название по их способности стимулировать про-
лиферацию фибробластов [39]. 
Фактор роста фибробластов кислотный (FGF1/
aFGF) действует подобно ангиогенному фактору, 
влияя на миграцию и пролиферацию эндотелиальных 
клеток. Исследования in vitro показали, что аFGF запу-
скает митоз различных мезодермальных и нейроэкто-
дермальных стволовых клеток волосяного фолликула 
[40, 41]. 
Фактор роста фибробластов основной (FGF2/
bFGF). Данные литературы, ссылающиеся на наибо-
лее ранние исследования на животной модели, указы-
вают на ингибирующее действие bFGF на рост волос 
[38, 42]. Впоследствии при проведении исследования 
с использованием биоразлагаемых гидрогелей, со-
держащих bFGF, при подкожном введении мышам об-
наружено образование новых капилляров. Эти данные 
послужили основанием для предположения, что bFGF 
индуцирует ангиогенез, таким образом пролонгируя 
рост волос [43].
Фактор роста фибробластов-9 (FGF-9), секретиру-
емый Т-лимфоцитами, служит катализатором сигнала, 
посылаемого через дермальные Wnt-сигнальные пути. 
Этот сигнал ускоряет дальнейшую экспрессию FGF-9 
в фибробластах и стимулирует генерацию новых во-
лосяных фолликулов [32]. На сегодняшний день еще 
недостаточно данных, чтобы оценить влияние FGF-9 
на зрелый волосяной фолликул.
Фактор роста фибробластов-5 (FGF-5) является 
необходимым компонентом для завершения стадии 
анагена VI и инициации стадии катагена у мышей. 
Существует предположение, что это осуществляется 
за счет подавления активации клеток дермального со-
сочка [44— 46].
Фактор роста фибробластов-18 (FGF-18) впервые 
был описан M. C. Hu в 1998 г., который доказал участие 
этого фактора в регуляции роста волос [19]. FGF-18 
имеет бoльшoе разнooбразие тканевой экспрессии 
и участвует во многих клеточных процессах в орга-
низме. На сегодняшний день FGF-18 наиболее изучен 
в медицине, но в то же время многочисленные экспе-
риментальные работы имеют противоречивые выводы, 
являясь предметом научных дискуссий и споров.
Существенная информация, раскрывающая вли-
яние FGF-18 на волосяной фолликул, опубликована 
M. Kawano в 2005 г. По данным автора, у мышей мРНК 
FGF-18 экспрессируется исключительно в переходной 
части внутреннего корневого влагалища волосяного 
фолликула, рядом с волосяной луковицей, причем пик 
экспрессии мРНК этого фактора отмечен в зоне выпу-
клости (bulge) в стадию телогена. В эксперименталь-
ных работах при введении FGF-18 подкожно мышам 
в фазу телогена наблюдался рост анагеновых волос. 
Таким образом, появилась гипотеза, что FGF-18 име-
ет важное значение для стимуляции роста волос у мы-
шей [47]. 
Дальнейшие исследования показали, что FGF-18 
запускает синтез ДНК волосяного фолликула челове-
ка, клеток дермального сосочка, дермальных фибро-
бластов, кератиноцитов эпидермиса и клеток эндо-
телия сосудов. Все эти наблюдения дали основания 
предположить, что FGF-18 стимулирует клетки дер-
мального сосочка к выработке факторов роста, вли-
яющих на клетки волосяного фолликула, таким обра-
зом стимулируя фазу анагена [47]. 
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Позже M. Kimura-Ueki (2012), продолжив экспе-
римент M. Kawano (2005), установил, что действие 
FGF-18 на рост волос зависит от стадии волосяного 
цикла, во время которого введен данный фактор ро-
ста. Например, при введении FGF-18 подкожно в фа-
зу анагена пролиферация матричных клеток сразу 
тормозится и рост волосяного фолликула подавляет-
ся, а при введении в фазу телогена проявляется от-
сроченный эффект: после продолжительного пери-
ода рост волос у этих мышей наступает раньше, чем 
у контрольных [47, 48].
Абсолютно противоположное мнение высказал 
T. Imamura (2014). По мнению автора, FGF-18 экс-
прессируется в стволовых клетках фолликула в фазу 
телогена, поддерживая стволовые клетки волосяно-
го фолликула в состоянии покоя, а подавление этого 
фактора стимулирует фазу роста [49]. Этого же мне-
ния придерживаются и другие авторы, которые отме-
тили, что при устранении экспрессии FGF-18 фоллику-
лы вступают в фазу анагена [50, 51].
Одним из доказательств важной роли FGF-18 в ре-
гуляции роста волос являются исследования в обла-
сти медицины. Анализ гистологического материала 
больных очаговой алопецией показал, что в очагах по-
ражения подавляется выработка FGF-18 [52—54].
Фактор роста кератиноцитов (KGF), также извест-
ный как FGF-7. Высокая активность EGF и KGF в пла-
кодах плода препятствует развитию волосяного фол-
ликула [55—57]. Что касается исследований на взрос-
лых мышах, то M. Kawano продемонстрировал, что 
KGF вырабатывается в дермальных фибробластах 
и клетках дермального сосочка и его экспрессия мак-
симально выражена в стадии анагена V, когда идет 
интенсивный рост волос [47]. 
Эпидермальный фактор роста (EGF) впервые был 
найден S. Cohen у мышей в подчелюстной железе 
в 1962 г. Семейство эпидермального фактора роста 
включает: эпидермальный фактор роста (EGF), транс-
формирующий фактор роста-α (TGF-α), амфирегулин, 
гепаринсвязывающий EGF-подобный фактор роста, 
бетацеллюлин, эпирегулин, томорегулин, изоформы 
неурегулинов [58]. 
Воздействие EGF на волосяной фолликул проде-
монстрировано еще около 30 лет назад, когда после 
инъекций EGF в кожу овец наблюдалось выпадение 
волос и утолщение эпидермиса [59]. Таким образом, 
стало известно, что EGF замедляет рост волос и яв-
ляется посредником в прекращении стадии анагена 
[59, 60].
Фактор роста гепатоцитов (HGF) стимулирует рост 
фолликула in vitro и in vivo [20, 21]. HGF секретируется 
клетками дермального сосочка и стимулирует клетки 
наружного корневого влагалища, что приводит в итоге 
к удлинению волоса [61].
Фактор роста эндотелия сосудов (VEGF) являет-
ся гомодимером, гепаринсвязанным гликопротеи-
ном. Семейство VEGF включает 7 членов: VEGF-A, 
VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D, VEGF-E, VEGF-F и плацен-
тарный фактор роста (PIGF) [66]. Кроме того, открыто 
несколько изоформ VEGF-A (121, 145, 165, 183, 189, 
201, 206) [62, 63].
Факторы роста эндотелия сосудов имеют большое 
значение для организма в целом. VEGF индуцирует 
пролиферацию эндотелиальных клеток (ангиогенез), 
повышает проницаемость сосудов и повышает опос-
редованную эндотелиальными клетками свертывае-
мость, способствуя активации тромбопластина и уве-
личения экспрессии VIII фактора свертывания крови 
на поверхности эндотелиальных клеток. Различные 
изоформы VEGF в разной степени участвуют в этих 
реакциях, так, VEGF121 обладает в большей степени 
ангиогенными свойствами, тогда как VEGF165 име-
ет ангиогенное действие и повышает проницаемость 
кровеносных сосудов [64]. 
Экспрессия VEGF наблюдается в эпидермисе, опу-
холях кожи, волосяном фолликуле, сальных и потовых 
железах [65— 69]. 
VEGF имеет огромное значение в развитии и жиз-
ни волос. Он способствует росту, определяет диффе-
ренцировку, структуру и продолжительность роста во-
лосяного фолликула и волосяного стержня in vivo [28, 
70]. VEGF оказывает огромное влияние на васкуляри-
зацию и ангиогенез, таким образом стимулируя рост 
волос [71—73]. 
Роль VEGF в фазу анагена изучена недостаточ-
но, известно только, что высокий уровень экспрес-
сии мРНК VEGF в клетках дермального сосочка ре-
гистрируется в фазу анагена. Эксперименты на мы-
шах продемонстрировали, что в фазу анагена про-
исходит увеличение размеров перифолликулярных 
сосудов более чем в 4 раза, что совпадает с цикли-
ческими изменениями размера фолликула. В то же 
время перифоликулярный ангиогенез коррелирует 
с активацией экспрессии мРНК VEGF в фоллику-
лярных кератиноцитах наружного корневого влага-
лища. Все это дает основание предположить, что 
улучшение васкуляризации и увеличение размеров 
волосяного фолликула у мышей напрямую связа-
ны с экспрессией мРНК VEGF [70]. Притом уровень 
мРНК VEGF в волосяном фолликуле в норме варьи-
рует на протяжении волосяного цикла, увеличивает-
ся в фазу анагена и снижается в катагеновую и те-
логеновую фазы [69]. 
Установлено, что VEGF регулирует рост волос пу-
тем взаимодействия с рецептором VEGFR-2 [69, 74]. 
VEGFR-2 рецептор находится в волосяных фоллику-
лах человека (в том числе в зоне bulge в дермальном 
сосочке), сальных железах, эккринных потовых же-
леза и других клетках. VEGFR-2 рецептор опосредо-
вано через ERK (extracellular signal-regulated kinase)-
сигнальные пути стимулирует пролиферацию клеток 
наружного корневого влагалища [75]. 
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При иммуногистохимическом исследовании кожи 
волосистой части головы у лиц без выпадения волос 
установлено, что VEGF концентрируется в эпидер-
мальных кератиноцитах, причем наибольшая экс-
прессия наблюдалась в наружном корневом влагали-
ще. У пациентов с очаговой алопецией концентрация 
VEGF значительно снижена, что раскрывает перво-
причину недостаточной васкуляризации волосяного 
фолликула при очаговой алопеции [76]. 
Другое исследование подтверждает практически 
полное отсутствие VEGF в волосяных фолликулах 
при очаговой алопеции и в меньшей степени при ан-
дрогенной алопеции. Установлено, что исчезновение 
капилляров является ранним изменением при алопе-
ции и реваскуляризация предшествует росту новых 
волос [64].
Все факторы роста тесно взаимосвязаны между 
собой и способны как регулировать, так и контроли-
ровать друг друга. Так, в активации выработки VEGF 
кератиноцитами играют роль эпидермальный фак-
тор роста (EGF), трансформирующий фактор роста 
(TGF-α и TGF-β), фактор некроза опухоли-α (TNF-α), 
тромбоцитарный фактор роста (PDGF-B), интерлейки-
ны [64, 76]. 
Суперсемейство трансформирующего фактора 
роста-β (TGF-β) включает: TGF-β, Activin, BMP (bone 
morphogenic protein), Nodal, факторы роста и диффе-
ренцировки (GDFs) и являются мультифункциональ-
ными полипептидами, которые, регулируя многие кле-
точные процессы, такие как пролиферация, диффе-
ренцировка, адгезия, миграция и апоптоз, имеют важ-
ное значение в эмбриогенезе и тканевом гомеостазе. 
Изучение механизмов апоптоза в волосяном фол-
ликуле определило важную роль фактора TGF-β [42, 
77—81]. Многими исследованиями показано, что 
TGF-β оказывает уникальное разнонаправленное дей-
ствие на физиологию волосяного фолликула — как 
стимулирующее, так и ингибирующее воздействие 
на рост волос [81—84]. 
Еще в 1994 г. M. Philpott и соавт. отметили, что 
TGF-β является негативным регулятором роста во-
лосяного фолликула [85]. Однозначно мнение у всех 
современных исследователей в том, что TGF-β запу-
скает апоптоз фолликулярных кератиноцитов через 
активацию каспаз-3 [86].
TGF-β является мощным ингибитором роста раз-
личных типов клеток, в том числе большинства эпи-
телиальных клеток. У мышей с дефицитом TGF-β 
отмечается значительное увеличение продолжитель-
ности фазы анагена, а у мышей с отсутствием TGF-β 
было показано значительное увеличение количества 
пролиферирующих и низкий уровень апоптотических 
клеток в волосяной луковице в фазу анагена VI и в на-
чале фазы катагена [87]. TGF-β ингибирует рост волос 
за счет сокращения фазы анагена и запуска раннего 
вступления фолликула в фазу катагена [81, 88, 89]. 
Тромбоцитарный фактор роста (PDGF) — глико-
протеин является мощным митогеном для фибробла-
стов и гладкомышечных клеток и участвует во всех 
трех фазах заживления ран, включая ангиогенез, фор-
мирование фиброзной ткани, реэпитализации, а так-
же играет важную роль в развитии волосяного фолли-
кула [90, 91]. PDGF впервые был выделен из α-гранул 
тромбоцитов, но сейчас уже известно, что он синте-
зируется и секретируется другими клетками, такими 
как макрофаги, эндотелиальные клетки, кератино-
циты [92, 93]. Семейство тромбоцитарных факторов 
роста состоит из различных полипептидов: PDGF-A, 
PDGF-B, PDGF-C, PDGF-D. Существует 4 изоформы 
биологически активных молекул PDGF (PDGF-AA, 
PDGF-AB, PDGF-BB, PDGF-CC). Биологическое дей-
ствие факторов роста проявляется путем связывания 
с рецепторами PDGFR-α и PDGFR-β на поверхности 
клеток. Оба вида рецепторов экспрессируются в фол-
ликулярных кератиноцитах человека, в то время как 
клетки дермального сосочка экспрессируют только 
PDGFR-β [91, 94]. Экспрессия PDGF-AA и рецептора 
PDGFR-α наблюдается в волосяном фолликуле чело-
века в период развития плода [95]. 
В экспериментальных работах на мышах с отсут-
ствием фактора PDGF-A обнаружено нарушение фор-
мирования компонентов дермального сосочка, даю-
щих начало волосяному фолликулу [100]. PDGF-А ока-
зывает влияние на выработку VEGF клетками дер-
мального сосочка, следовательно, может являться 
важным фактором, стимулирующим морфогенез но-
вых капилляров в период анагена [91].
Местное введение рекомбинантных человеческих 
изоформ фактора роста PDGF мышам вызвало индук-
цию и поддержание стадии анагена в волосяных фол-
ликулах, что, возможно, связано с активацией, в том 
числе Wnt-сигнальных путей. Таким образом, было 
высказано предположение о том, что местное при-
менение изоформ фактора роста PDGF может быть 
эффективным в лечении алопеций, в основе которых 
лежит ранняя индукция фазы катагена и увеличение 
продолжительности фазы телогена [94]. 
Инсулиноподобный фактор роста — семейство 
факторов роста, включающее 2 лиганда (IGF-1, 
IGF-2) [97]. IGF-2 играет фундаментальную роль в раз-
витии эмбриона и плода, в постнатальном периоде его 
роль менее важна, так как этот фактор заменяется 
IGF-1 [98]. IGF-1 имеет структурное сходство с инсули-
ном и является ключевым фактором во многих био-
логических процессах [99]. IGF-1 влияет на пролифе-
рацию фолликула, тканевое ремоделирование и цикл 
роста волос, а также на дифференцировку фолликула 
у трансгенных мышей [100, 101]. 
Мыши, лишенные IGF-1 или его рецептора, име-
ют слабое развитие волосяного фолликула [87, 100]. 
В недавнем исследовании J. Li (2014) продемонстри-
ровано, что экзогенный IGF-1 продлевает фазу ана-
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гена и увеличивает количество волосяных фолли-
кулов у мышей в естественных условиях. У мышей, 
которым был введен препарат IGF-1, происходило 
дозозависимое уменьшение экспрессии TGF-β1. Та-
ким образом, IGF-1, возможно, является эффектив-
ным промотором в развитии волосяных фолликулов 
и перспективным препаратом для терапии облысе-
ния [87]. 
В исследовании R. Panchaprateep, в котором 
участвовали 4 мужчины с андрогенной алопецией, 
установлено, что секреция IGF-1 в фолликулах в об-
ластях с облысением (лобно-теменная область) зна-
чительно ниже, чем в областях без облысения (за-
тылочная область). Таким образом, автором сделано 
предположение, что снижение секреции IGF-1 явля-
ется одним из важных механизмов, способствующих 
развитию андрогенной алопеции, и, следовательно, 
IGF-1 может быть рассмотрен как новый терапевти-
ческий препарат для лечения алопеции как очаговой, 
так и андрогенной [102].
Таким образом, факторы роста могут являться 
ключевыми молекулами, которые участвуют в иници-
ации и подавлении роста волос. Каждая стадия разви-
тия волосяного фолликула характеризуется экспрес-
сией определенных факторов роста. В настоящее вре-
мя раскрыто несколько факторов роста, способных 
контролировать развитие и цикл волосяного фоллику-
ла, одни участвуют в инициации стадии анагена, дру-
гие подавляют рост и дифференцировку фолликула 
в стадии телогена и катагена. Дальнейшие клиниче-
ские и гистохимические исследования факторов роста 
послужат основанием для разработки новых методов 
восстановления сигнальной функции между клетками 
при различных формах алопеций. 
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